Antioxidative system in pregnant women infected by Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum by Bałajewicz-Nowak, Marta et al.
Nr 10/2011732
     
Ginekol Pol. 2011, 82, 732-737 
P R A C E  O R Y G I N A L N E
  p o ł o˝ni c two
 
Wpływ zakażeń kanału szyjki macicy 
u ciężarnych wywołanych przez Chlamydia 
trachomatis, Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealyticum na układ 
antyoksydacyjny
   
Antioxidative system in pregnant women infected by Chlamydia 
trachomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum   
 
Bałajewicz-Nowak	Marta,	Pityński	Kazimierz,	Migdał	Małgorzata
Klinika Ginekologii i Onkologii UJ CM, Kraków, Polska
 Streszczenie
Cel pracy: Czynnikami wpływającymi niekorzystnie na przebieg ciąży są niezdiagnozowane infekcje 
wewnątrzmaciczne i podwyższony stres oksydacyjny. 
W badaniach własnych nad etiopatogenezą samoistnych poronień i porodów przedwczesnych postanowiono 
ocenić biocenozę szyjki macicy u ciężarnych oraz wpływ zakażeń odcinka dolnego dróg rodnych wywołanych 
przez Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, i Ureaplasma urealyticum na wybrane czynniki układu 
oksydoredukcyjnego w ślinie i w surowicy krwi ciężarnych kobiet do 30 tygodnia ciąży fizjologicznej lub ciąży 
z objawami zagrażającego poronienia lub porodu przedwczesnego.
Materiał i metody: U 73 ciężarnych między 14–30 t.c. wykonano posiewy bakteriologiczne z kanału szyjki macicy. 
Wykonano ocenę mykologiczną i bakteriologiczną (metoda hodowli w warunkach tlenowych i beztlenowych) oraz 
w kierunku: Chlamydia trachomatis (metoda hybrydyzacji rRNA), Ureaplasma urealyticum i Mycoplasma hominis 
(metoda hodowli z zastosowaniem testu Mycoplasma IST 2). 
Oznaczono parametry układu oksydoredukcyjnego (SOD, FRAP, katalaza) w surowicy krwi i w ślinie u 49 kobiet 
ciężarnych z objawami/bez objawów zagrażającego poronienia i porodu przedwczesnego. Ocena statystyczna: 
test T Studenta, test chi2 i U Manna-Whithney’a.
Wyniki: W grupie badanej wykryto Ch.trachomatis u 9,6%, M.hominis u 6,8%, U.urealyticum u 28,8% pacjentek. 
Wyniki wskazują na dużą skalę trudności w ocenie bezpośredniego wpływu infekcji na układ antyoksydacyjny. Tylko 
w grupie ciężarnych z wyizolowaną infekcją Ch. trachomatis w kanale szyjki macicy w stosunku do grupy z jałowym 
posiewem stwierdzono w ślinie ciężarnych istotnie statystycznie wyższy poziom dysmutazy ponadtlenkowej (5583,2 
vs 8980,2 U/ml/sek) i katalazy (15,1 vs 18,3U/ml/sek) układu antyoksydacyjnego.
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mi	 drobnoustrojami	 środowiska	 pochwy	 i	 szyjki	macicy,	 która	
będąc	często	bezobjawową	u	kobiet	w	ciąży,	może	być	czynni-
kiem	etiologicznym	zakażeń	perinatalnych.	
Dominującą	 rolę	 w	 etiologii	 zespołu	 zapalnego	 miednicy	








mi	Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis czy	Ureaplas-
ma urealyticum [1,	2,	3,	4,	5].	
Aż	u	 1/3	 ciężarnych	w	wymazach	 z	 kanału	 szyjki	macicy	
stwierdza	 się	U. urealyticum, a	 u	 około	 1/10	Ch. trachomatis 
i	M. hominis.	W	 trakcie	 zakażenia	 dochodzi	 do	 zwiększonego	
wytwarzania	 prostaglandyn,	 powstawania	 bakteryjnych	 mucyn	
i	proteaz	indukujących	mechanizm	wyzwalający	skurcze	macicy.	
Innymi	powikłaniami	infekcji	perinatalnych,	są:	niska	masa	uro-
dzeniowa	płodu,	wewnątrzmaciczne	 obumarcie	 płodu,	 infekcje	













wój	 ciąży	 jest	 podwyższony	 stres	 oksydacyjny	 i	 zwiększenie	
produkcji	 wolnych	 rodników.	 Układ	 antyoksydacyjny	 reguluje	
produkcję	 aktywnych	 rodników	 tlenowych	 oraz	 bierze	 udział	
w	procesach	naprawczych	uszkodzonych	tkanek.	Aktywne	rod-
niki	biorą	udział	w	patofizjologii	procesów	chorobowych	m.in.	





funkcji	 metabolicznych,	 przez	 co	 stres	 oksydacyjny	 staje	 się	




Wnioski: Infekcja szyjki macicy Chlamydia trachomatis u ciężarnych może być jednym z patomechanizmów 
poronienia lub porodu przedwczesnego poprzez podwyższenie stresu oksydacyjnego. 
 Słowa kluczowe: Chlamydia trachomatis / poród przedwczesny / stres oksydacyjny /   
 Summary
Objectives: The study was performed to evaluate the frequency of cervical infections with Chlamydia trachomatis, 
Ureaplasma urealyticum and Mycoplasma hominis in women with normal pregnancy and with symptoms of 
spontaneous abortion or preterm delivery. Antioxidant status of pregnant women was assessed. Elevated oxidative 
status is claimed to be one of the factors causing threatened miscarriage and premature labor.
Material and methods: From 73 women endocervical culture was investigated for Chlamydia trachomatis (method 
of rRNA Hybridization), Ureaplasma urealyticum and Mycoplasma hominis (Mycoplasma IST 2 test). Gestational 
age ranged from 14-30 weeks. They were categorized into 2 groups: patients not presenting these symptoms 
without history of pregnancy complications and patients with threatened abortion or symptoms of preterm delivery. 
Following oxidative status factors were measures: Superoxide Dysmutase, Catalase and Glutathion Peroxidase in 
blood and saliva of 49 pregnant women of both groups were elevated. Statistica: the Student’s T test, chi-square 
test, U Manna-Whithney’a test.
Results: The results show difficulty in assessment of direct influence of Chlamydia infection on oxidative stress. 
Ch.trachomatis was present in 9.6%, M. hominis in 6.8%, U. urealyticum in 28.8% of vaginal cultures. Chlamydiasis 
statistically increases production of Reactive Oxygen Forms what results in unfavorable outcome of the pregnancy. 
Increase of the following parameters was observed: Superoxide Dysmutase (5583.2 vs 8980.2U/ml/sec) and 
Catalase (15.1 vs 18.3U/ml/sec).
Conclusion: Infection of Chlamydia trachomatis could be a significant factor in pathogenesis of threatened abortion 
and preterm delivery as it increases oxidative stress.
 Key words: Chlamydia infections / abortion spontaneous / 
        / premature obstetric labor / oxidative stress / 
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nozę	 szyjki	macicy	 u	 ciężarnych	 oraz	wpływ	 zakażeń	 odcinka	
dolnego	dróg	rodnych	wywołanych	przez	Chlamydia trachoma-











Ciężarne	 podzielono	 na	 grupy	 w	 zależności	 od	 obecności	
infekcji	 bakteryjnych	 w	 drogach	 rodnych	 potwierdzonych	 po-
zytywnym	wynikiem	 posiewu,	 z/bez	 niekorzystną	 przeszłością	
położniczą	oraz	od	występowania	objawów	klinicznych	zagraża-
jącego	poronienia	lub	porodu	przedwczesnego.	
Za	 objawy	 zagrażającego	 poronienia	 lub	 porodu	 przed-
wczesnego	uznano:	bóle	podbrzusza,	skurcze	macicy,	plamienie	










logiczna	 i	 bakteriologiczna	 (metoda	 hodowli	w	warun-
kach	 tlenowych	 i	 beztlenowych)	 oraz	 w	 kierunku:	Ch. 
trachomatis (metoda	hybrydyzacji	 rRNA	–	sondy	gene-
tyczne,	 z	 zastosowaniem	 testu	Pace	 2	Gen-Probe	firmy	
bioMerieux,	Francja),	U. urealyticum	 i	M.hominis	 (me-
toda	hodowli	z	zastosowaniem	testu	Mycoplasma	IST	2	
firmy	 bioMerieux,	 Francja).	 Badania	 mikrobiologiczne	
wykonano	w	Centrum	Badań	Mikrobiologicznych	i	Au-
toszczepionek	w	Krakowie.	
Oznaczenie	 wybranych	 wskaźników	 układu	 antyoksy-3.	
dacyjnego	w	ślinie	 i	w	surowicy	krwi	badanych	ciężar-
nych:
a)		poziom	 dysmutazy	 ponadtlenkowej	 (SOD)	 metodą	
Mirsy	i	Fridovicha	(U/ml/sek.),	
b)		poziom	katalazy	(CT)	metodą	Aebi’ego	(U/ml/sek.),
c)		poziom	FRAP	(Ferritic Reducing Ability of Plasma) 
metodą	 reakcji	 oksydacyjno-redukcyjnej	 redukujacą	
jony	Fe	III	do	Fe	II	(umol/g	białka).









Tabela I. Epidemiologia częstości występowania infekcji Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis i Ureaplasma urealyticum.   
Tabela II. Występowanie Ureaplasma urealyticum (UU), Mycoplasma hominis (MH) i Chlamydia trachomatis (CH) w kanale szyjki macicy u kobiet  
z ciążą niezagrożoną i zagrożoną.   
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Częstość	 występowania	 patogennych	 infekcji	 Chlamydia 
trachomatis, Ureaplasma urealyticum	 i	 Mycoplasma hominis 
w	kanale	szyjki	macicy	badanych	ciężarnych	odpowiada	danym	
statystycznym	 tak	dla	 kobiet	 nieciężarnych	w	populacji	miasta	
Krakowa	jak	i	danym	w	piśmiennictwie.	(Tabela	I).	
W	całej	grupie	badanej	stwierdzono	zakażenie	U. urealyti-
cum u	28,8%,	Ch. trachomatis	u	9,6%	a	M. hominis u	6,5%	cię-
żarnych.	Jedynie	odsetek	Ch. trachomatis	jest	dwukrotnie	niższy.	
U	1/3	badanych	nie	wyizolowano	flory	patogennej.	Nie	stwier-
dzono	 statystycznej	 zależności	 pomiędzy	 grupami	 ciężarnych	
z	 ciążą	 fizjologiczną	 bez	 obciążonego	 wywiadu	 położniczego	
lub	 z	 niekorzystną	 przeszłością	 położniczą	 a	 obecnością	 flory	
patogennej	w	drogach	rodnych.	Natomiast	w	grupie	ciężarnych	
z	objawami	ciąży	zagrożonej	istotnie	statystycznie	częściej	izo-












logicznych	 z	 kanału	 szyjki	macicy.	Tylko	w	grupie	 ciężarnych	
z	wyizolowaną	infekcją	Ch. trachomatis w	kanale	szyjki	macicy	
























testów	genetycznych.	Wczesne	 rozpoznanie	 i	 leczenie	 zakażeń	
chlamydialnych,	mykoplazmatycznych	czy	ureaplazmatycznych	


















przedwczesny	 czy	 poporodowe	 zapalenie	 błony	 śluzowej	 ma-




Tabela III. Średnie wyniki parametrów układu oksydacyjnego w grupie kobiet bez zakażenia układu rodnego (grupa jałowa), w grupie kobiet z zakażeniem Chlamydia 
trachomatis oraz w grupie kobiet z zakażeniem Mycoplasma hominis i/lub Ureaplasma urealyticum. (Test U Manna Whitneya).   
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USPSTF	 (US Preventive Services Task Force) zaleca	rutynowe	
badania	przesiewowe	u	ciężarnych	w	wieku	do	25	roku	życia	lub	
obarczonych	wysokim	ryzykiem	[17].










korzystną	 rolę,	 uczestnicząc	 w	 regulacji	 rozrodu,	 jak	 również	
wykazują	działanie	szkodliwe.	Pozytywne	efekty	ROS	obserwo-
wane	są	w	ich	niskich	i	średnich	stężeniach	i	dotyczą	procesów	
obronnych	 komórki	 przed	 czynnikami	 infekcyjnymi.	 Uszka-
dzający	efekt	wolnych	rodników	związany	z	ich	destrukcyjnym	
działaniem	 na	 układy	 biologiczne	 zwany	 jest	 stresem	 oksyda-
































Główne	 czynniki	 antyutleniające	 (wskaźniki	 układu	 oksy-
doredukcyjnego)	to:	dysmutaza	ponadtlenkowa	(SOD),	katalaza	
(CT),	 zdolność	 redukcyjna	 osocza	 (FRAP	 –	Ferritic Reducing 
Ability of Plasma)	czy	peroksydaza	glutationowa.	
SOD	 chroni	 komórki	 przed	 anionorodnikiem	 ponadtlen-
kowym,	katalizując	 reakcję	dysproporcjonowania,	w	której	ma	





–	 żelazoporfirynoproteina	 składa	 się	 z	 czterech	 podjednostek,	
z	 których	 każda	 może	 przyłączyć	 jedna	 cząsteczkę	 NADPH.	
W	zależności	od	środowiska	katalizuje	reakcje	rozkładu	nadtlen-
ku	wodoru	do	 tlenu	 i	wody.	W	organizmie	CT	obecna	 jest	we	
wszystkich	ważnych	tkankach,	szczególnie	w	wątrobie.	








w	 licznych	 stanach	 chorobowych,	 co	wykorzystuje	 się	w	 licz-
nych	 dziedzinach,	 nie	 do	 końca	 jeszcze	 poznanej	 diagnostyki	
medycznej.	W	ginekologii	podwyższony	stres	oksydacyjny	uwa-
żany	 jest	 za	 czynnik	 ryzyka	w	patogenezie	poronienia,	 porodu	
przedwczesnego,	niepłodności	(nieprawidłowa	implantacja),	czy	
endometriozy	[18,	19,	20,	21].
Ch. trachomatis, U. urealyticum	czy	M. hominis	są	drobno-
ustrojami	 namnażającymi	 się	 wewnątrzkomórkowo.	 Regulacja	
odpowiedzi	 układu	 immunologicznego	 pozostaje	 niejasna.	Od-






organizmu	na	 tego	 typu	zakażenia	 jest	odpowiedź	komórkowa,	








wykrywanie	 zakażeń	 chlamydialnych	 i	 zmniejszenie	 nasilenia	
procesów	zapalnych	powinno	ograniczać	stres	oksydacyjny	i	jego	
następstwa,	w	szczególności	w	profilaktyce	zakażeń	wewnątrz-
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Wnioski
Wyniki	wskazują	na	dużą	skalę	trudności	w	ocenie	bez-1.	
pośredniego	wpływu	infekcji	Ch. trachomatis, M. homi-
nis	i	U. urealyticum na	układ	antyoksydacyjny.	
Infekcje	 dolnego	 odcinka	 dróg	 rodnych	 wywołane	2.	
przez	 Chlamydia trachomatis mogą	 mieć	 negatywny	
wpływ	na	przebieg	ciąży	poprzez	zwiększenie	produkcji	
wolnych	 rodników	 tlenowych	 i	 podwyższenie	 stresu	
oksydacyjnego.
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